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Streszczenie
W związku z ogromnym postępem w dziedzinie terapii chorób układu sercowo-naczyniowego
i rozwojem nowych technik echokardiograficznych istnieje potrzeba prowadzenia dokładniej-
szej diagnostyki oraz sprecyzowania szczegółowych wskazań do wykonywania poszczególnych
typów badania echokardiograficznego w różnych jednostkach chorobowych. Echokardiografia
jest metodą używaną w postępowaniu diagnostycznym i terapeutycznym u pacjentów z udarem
mózgu, przemijającym niedokrwieniem mózgu oraz zatorowością obwodową. Udar mózgu
stanowi trzecią pod względem częstości przyczynę zgonu w krajach uprzemysłowionych. W 15–
–30% przypadków udar niedokrwienny mózgu jest spowodowany zatorowością sercowopo-
chodną. Udary mózgu o etiologii sercowopochodnej charakteryzują się szczególnie złym roko-
waniem, z 50-procentową śmiertelnością chorych w ciągu 3 lat obserwacji. W związku z tym
wczesna identyfikacja tej etiologii udaru jest niezmiernie ważna. Do chorób serca o dużym
ryzyku wystąpienia zatorowości sercowopochodnej należy zaliczyć: migotanie przedsionków,
zawał serca, kardiomiopatie, obecność masy wewnątrzsercowej, nabyte zastawkowe wady ser-
ca o etiologii reumatycznej, miażdżycę aorty wstępującej i łuku aorty, infekcyjne zapalenie
wsierdzia oraz obecność mechanicznych protez zastawkowych. U wszystkich pacjentów z obja-
wami zatorowości obwodowej, zwłaszcza udaru mózgu lub przemijającego niedokrwienia
mózgu, należy rozważyć potencjalne sercowopochodne źródło zatorowości. Kluczową rolę w postę-
powaniu diagnostycznym odgrywa badanie echokardiograficzne przezklatkowe i przezprzełyko-
we. Zwłaszcza wprowadzenie echokardiografii przezprzełykowej do praktyki klinicznej, ze
względu na dobrą czułość i wysoką specyficzność wykrywania materiału zatorowego sercowo-
pochodnego, zrewolucjonizowało diagnostykę pacjentów z udarem mózgu. Biorąc to pod uwa-
gę, echokardiografia stanowi nie tylko potężne narzędzie diagnostyczne, ale również odgrywa
znaczącą rolę w prewencji pierwotnej i wtórnej udaru mózgu. Celem rekomendacji, opracowa-
nych przez grupę ekspertów Europejskiego Towarzystwa Echokardiograficznego, było omówie-
nie sercowopochodnych przyczyn zatorowości oraz przedstawienie szczegółowych zasad doty-
czących zastosowania echokardiografii w diagnostyce przyczyn zatorowości sercowopochodnej.
(Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 6: 339–352)
Słowa kluczowe: zatorowość sercowopochodna, udar mózgu, echokardiografia
przezklatkowa, echokardiografia przezprzełykowa
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Wstęp
Echokardiografia jest metodą używaną w postę-
powaniu diagnostycznym i terapeutycznym u pa-
cjentów z udarem mózgu, przemijającym niedo-
krwieniem mózgu (TIA, transient ischaemic attack)
oraz zatorowością obwodową. Udar mózgu stanowi
trzecią pod względem częstości przyczynę zgonu
w krajach uprzemysłowionych [1, 2]. W 15–30%
przypadków udar niedokrwienny mózgu jest spowo-
dowany zatorowością sercowopochodną (CSE, car-
diac source of embolism) [1–3]. Wśród chorób serca
mogących być przyczyną udaru mózgu w mechani-
zmie CSE można wyróżnić choroby o ryzyku dużym
oraz małym lub niepewnym [4]. Do chorób serca
o dużym ryzyku wystąpienia CSE należy zaliczyć:
migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation),
zawał serca (zwłaszcza przebyty niedawno oraz po-
wikłany dysfunkcją skurczową lub tętniakiem lewej
komory), kardiomiopatie, obecność masy wewnątrz-
sercowej, nabyte zastawkowe wady serca o etiologii
reumatycznej (zwłaszcza zwężenie zastawki mitral-
nej), miażdżycę aorty wstępującej i łuku aorty, infek-
cyjne zapalenie wsierdzia oraz obecność mechanicz-
nych protez zastawkowych. Wśród przyczyn związa-
nych z małym lub niepewnym ryzykiem wystąpienia
CSE należy wymienić: wypadanie płatka zastawki mi-
tralnej (MVP, mitral valve prolapse), obecność zwap-
nień pierścienia mitralnego, zwężenie zastawki aor-
talnej z obecnością zwapnień, tętniaka przegrody
międzyprzedsionkowej i przetrwały otwór owalny
(PFO, patent foramen ovale). Ponadto można wyróż-
nić następujące patomechanizmy wystąpienia CSE:
— obecne uszkodzenie serca sprzyjające powstaniu
skrzepliny wewnątrzsercowej, na przykład po-
wstanie skrzepliny w uszku lewego przedsionka
(LAA, left atrial appendage) w przebiegu AF;
— obecna masa wewnątrzsercowa o potencjalnym
ryzyku embolizacji, na przykład skrzeplina, guz,
wegetacja;
— obecne połączenie wewnątrzsercowe powodu-
jące ryzyko wystąpienia zatorowości paradok-
salnej, na przykład PFO.
Z danych epidemiologicznych wynika, że w oko-
ło połowie przypadków za udar mózgu sercowopo-
chodny odpowiada AF, w 1/4 wada zastawkowa ser-
ca, a w 1/3 przyścienna skrzeplina w lewej komorze
(LV, left ventricle) [3, 5]. Obecność potencjalnej przy-
czyny CSE lub objawów niewydolności serca (HF,
heart failure) zwiększa ryzyko udaru mózgu około
2–3-krotnie [6, 7]. Wczesne zdiagnozowanie tych
stanów jest niezwykle istotne, gdyż umożliwia roz-
poczęcie właściwego leczenia, mogącego zapobiec
wystąpieniu niedokrwienia mózgu [2]. Samo stwier-
dzenie choroby serca u pacjenta z udarem mózgu
nie stanowi dowodu na jego sercowopochodne po-
chodzenie, ponieważ miażdżycowa choroba naczy-
niowo-mózgowa oraz choroby serca często ze sobą
współistnieją. Taka konfiguracja wpływa na istotny
wzrost ryzyka zgonu, zwłaszcza w obserwacji dłu-
goterminowej. Podczas gdy główną przyczyną zgo-
nu w pierwszych 6 miesiącach po przebyciu udaru
mózgu są zaburzenia neurologiczne, to w następ-
nych 4–5 latach dominują choroby układu sercowo-
-naczyniowego, zwłaszcza zawał serca i HF [8]. Uda-
ry mózgu o etiologii sercowopochodnej charaktery-
zują się szczególnie złym rokowaniem, z 50-pro-
centową śmiertelnością chorych w ciągu 3 lat ob-
serwacji [9]. Z tego powodu wczesna identyfikacja
tej etiologii udaru jest niezmiernie ważna. Serco-
wopochodnego mechanizmu udaru poszukuje się
zwykle dopiero w kolejnym etapie diagnostyki, po
wykluczeniu choroby naczyniowo-mózgowej. Klu-
czową rolę w tym postępowaniu odgrywa badanie
echokardiograficzne: przezklatkowe (TTE, trans-
thoracic echocardiography) i przezprzełykowe (TEE,
transesophageal echocardiography). Zwłaszcza wpro-
wadzenie TEE do praktyki klinicznej, ze względu
na dobrą czułość i wysoką specyficzność wykrywa-
nia materiału zatorowego sercowopochodnego, zre-
wolucjonizowało diagnostykę chorych z udarem
mózgu [10, 11]. Obecnie na oddziałach intensywnej
terapii ostrych udarów mózgu badanie echokardio-
graficzne wykonuje się w 80% przypadków (TTE
v. łącznie TTE i TEE w stosunku 1:3). Echokardio-
grafia jest szczególnie przydatna w diagnostyce
pacjentów z drugim i piątym typem udaru mózgu
według kryteriów TOAST (Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment), a więc odpowiednio z uda-
rem spowodowanym CSE i udarem o niewyjaśnio-
nej etiologii (udar kryptogenny) [9]. Za sercowopo-
chodną etiologią udaru mózgu przemawiają: nagły
początek objawów, zwłaszcza u pacjenta z AF i bez
objawów TIA lub udaru w wywiadzie; ciężki klinicz-
ny przebieg udaru u chorych w 70. roku życia i star-
szych; przebyty wcześniej zawał narządowy
(zwłaszcza wieloogniskowy i wieloczasowy); inne
objawy zatorowości obwodowej. W ustalaniu przy-
czyny udaru pomocne mogą być wyniki badań ob-
razowych mózgu, takich jak tomografia komputero-
wa lub rezonans magnetyczny. Za CSE, jako domi-
nującą przyczyną udaru, będzie przemawiało
zwłaszcza stwierdzenie obustronnego wieloogni-
skowego uszkodzenia mózgu z zajęciem obszarów
unaczynienia przedniego i tylnego oraz szybka re-
kanalizacja zamkniętej dużej tętnicy mózgowej [12].
Dzisiejsza populacja pacjentów charakteryzująca się
starszym wiekiem oraz większym odsetkiem cho-
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rych z HF stwarza nowe wyzwania dla leczenia far-
makologicznego i interwencyjnego. W związku
z ogromnym postępem w dziedzinie terapii chorób
układu sercowo-naczyniowego i rozwojem nowych
technik echokardiograficznych istnieje potrzeba
prowadzenia dokładniejszej diagnostyki oraz spre-
cyzowania szerszych wskazań do wykonania po-
szczególnych typów badania echokardiograficzne-
go w różnych jednostkach chorobowych. Celem
obecnych rekomendacji, opracowanych przez gru-
pę ekspertów, było przedstawienie szczegółowych
zasad dotyczących zastosowania echokardiografii
w diagnostyce przyczyn CSE [4].
Zawał serca i niewydolność serca
Występowanie incydentów zakrzepowo-zatoro-
wych stanowi poważne powikłanie HF. Mechanizm
tego zjawiska w HF może być wieloczynnikowy —
poza obecnością skrzepliny wewnątrzsercowej do
wystąpienia zatoru predysponują stan prozakrzepo-
wy i upośledzony przepływ krwi. Badanie echokar-
diograficzne przezklatkowe z użyciem metody do-
plerowskiej jest powszechnie zaakceptowanym naj-
bardziej użytecznym pojedynczym narzędziem
diagnostycznym w ocenie chorych z HF zarówno
o etiologii niedokrwiennej, jak i nieniedokrwiennej
[13]. Badanie to służy określeniu wielkości jam ser-
ca oraz funkcji serca globalnej i regionalnej, z ilo-
ściową oceną frakcji wyrzutowej LV (LVEF, left
ventricle ejection fraction), a także ocenie czynności
zastawek, osierdzia i obecności patologicznych mas
wewnątrzsercowych, w tym skrzeplin zarówno
w LV, jak i w lewym przedsionku (LA, left atrium)
(zwłaszcza w obecności AF i zwężenia zastawki
mitralnej).
Występowanie skrzeplin wewnątrz-
sercowych w przebiegu zawału serca
Skrzeplina wewnątrzsercowa często występu-
je u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu
i może stanowić wskazanie do długoterminowego
stosowania leczenia przeciwkrzepliwego w celu
zmniejszenia ryzyka ponownego udaru. Echokardio-
grafię, jako badanie pierwszego rzutu w wykrywa-
niu skrzeplin, powinno się wykonać u tych chorych
jak najwcześniej. W badaniu Sena skrzeplinę we-
wnątrzsercową stwierdzano u 26% pacjentów z in-
cydentem naczyniowo-mózgowym, a 70% skrzeplin
lokalizowało się w LAA [14]. Wykazano istotną za-
leżność między występowaniem AF (AF było częst-
sze w grupie pacjentów z chorobą wieńcową) i dys-
funkcji skurczowej LV a obecnością skrzepliny
wewnątrzsercowej [14]. Rozpoznanie dysfunkcji
skurczowej LV było niezależnym predyktorem
stwierdzenia skrzepliny wewnątrzsercowej [14]. Od
czasu wprowadzenia leczenia reperfuzyjnego ostre-
go zawału serca do tworzenia skrzeplin wewnątrz-
sercowych w przebiegu zawału dochodzi coraz rza-
dziej. Trudno określić dokładną częstość występo-
wania tego powikłania, gdyż badania kliniczne
dotyczące tego zagadnienia prowadzono w różnych
okresach w czasie zmieniających się standardów
terapii ostrego zawału serca. Wczesne badania do-
nosiły o 7–20-procentowym odsetku obecności
skrzeplin w przebiegu ostrego zawału serca, głów-
nie ściany przedniej lub koniuszka. W przypadku
rozwoju tętniaka LV, zwłaszcza w okresie między
2. a 7. dobą ostrego zawału ściany przedniej, odse-
tek ten wzrastał do 50%. Jednak obserwowana w tej
grupie chorych częstość powikłań zatorowych była
stosunkowo mała [15]. W jednym z ostatnich badań
prowadzonych w grupie chorych z dysfunkcją skur-
czową LV, głównie o etiologii niedokrwiennej,
u których LVEF wynosiła mniej niż 50%, obecność
skrzepliny wewnątrzsercowej stwierdzono (przy
użyciu rezonansu magnetycznego) w 7% przypadków
[16]. Pacjenci ze skrzepliną częściej przebyli zawał
serca i występowała u nich bardziej istotna dysfunk-
cja skurczowa LV z nasilonym włóknieniem mięśnia
sercowego. Częstość przebytych incydentów naczy-
niowo-mózgowych wynosiła w tej grupie 12%.
Rozpoznawanie skrzepliny w lewej
komorze przy użyciu echokardiografii
Kryteria rozpoznania skrzepliny w LV w echo-
kardiografii są następujące: dodatkowe echo, wyraź-
nie odgraniczone od granicy wsierdzia, przylegają-
ce do obszaru hipo- lub akinetycznego LV, widocz-
ne w skurczu i rozkurczu w co najmniej dwóch
projekcjach (zwykle koniuszkowej i przymostkowej
w osi krótkiej). Skrzepliny w LV mogą być płaskie
(przyścienne, przylegające do ściany LV) lub wy-
stające do światła LV. Echogenność skrzepliny
może być jednorodna lub niejednorodna, zwykle
z centralnym przejaśnieniem. Czułość i specyficz-
ność TTE w rozpoznawaniu skrzepliny w LV wy-
noszą odpowiednio 95% i 86%. Pomocne, zwłasz-
cza w odróżnieniu skrzepliny od artefaktu, może być
użycie kontrastu echokardiograficznego poprawia-
jącego wizualizację koniuszka LV [17]. Echokardio-
grafię kontrastową zaleca się jako szybką, stosun-
kowo prostą i bezpieczną metodę oceny LVEF oraz
wykrywania skrzepliny w LV, zwłaszcza u pacjen-
tów, u których jakość obrazów echokardiograficz-
nych jest zła [17]. Badanie echokardiograficzne
przezprzełykowe, ze względu na niezbyt dobre ob-
razowanie koniuszka LV, zwykle niewiele wnosi do
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rozpoznania skrzepliny w LV. Prawdopodobieństwo
obecności skrzepliny w LV zwiększa się przy
stwierdzeniu tętniaka LV, definiowanego jako od-
graniczony obszar akinezy lub dyskinezy, deformu-
jącego LV w skurczu i rozkurczu, zwykle ze ścień-
czeniem jej ściany. Oceny wielkości skrzepliny
przeważnie dokonuje się poprzez pomiar jej mak-
symalnego wymiaru w osi prostopadłej do miokar-
dium. Skrzepliny w LV przylegające do ściany zwy-
kle są nieruchome, podczas gdy pozostałe mogą
wykazywać ruchomość całości lub przeważnie czę-
ści, niezależną od ruchu przylegającego miokar-
dium. Cecha ta, łatwa do stwierdzenia przy użyciu
tkankowej echokardiografii doplerowskiej, jest
jedną z najważniejszych właściwości pozwalających
odróżnić skrzeplinę od artefaktu.
Skrzeplina w lewej komorze a ryzyko
powikłań zatorowych i antykoagulacja
W niektórych badaniach wykazano zmniejsze-
nie ryzyka powikłań zatorowych u chorych ze
stwierdzaną skrzepliną w LV poddawanych antyko-
agulacji, z kolei w innych udokumentowano wystę-
powanie zatorowości obwodowej aż u 27% pacjen-
tów po zawale serca ściany przedniej ze skrzepliną
w LV mimo prowadzonego leczenia przeciwkrzepli-
wego [15]. Potencjalnie zwiększone ryzyko powi-
kłań zakrzepowo-zatorowych dotyczy zwłaszcza
chorych z przewlekłą HF, z powodu nasilonej ak-
tywności czynników prozakrzepowych i zastoju
krwi w naczyniach obwodowych oraz w poszerzo-
nych i źle kurczących się jamach serca. Nie potwier-
dzają tego jednak wyniki badań klinicznych — ry-
zyko takich powikłań u klinicznie stabilnych pacjen-
tów, z ciężką dysfunkcją skurczową LV i obecnością
skrzeplin wewnątrzsercowych stwierdzanych przy
użyciu echokardiografii jest małe (1–3%/rok) [18].
W tej sytuacji trudno wykazać korzyść ze stosowa-
nia terapii antykoagulantem. Ryzyko embolizacji
skrzeplin znajdujących się w LV jest zwiększone
w następujących sytuacjach: w zawale serca ściany
przedniej, u starszych osób, przy dużych rozmiarach
skrzeplin, zwłaszcza wystających do światła LV
i ruchomych. Długoterminowe losy skrzeplin po-
wstających w LV u chorych po zawale serca są
w większości przypadków nieznane. Około 20%
z nich ulega samoistnej rezolucji, jednak większość
wymaga zastosowania leczenia heparyną lub war-
faryną [15]. Wiele skrzeplin utrzymuje się w LV
miesiące lub lata po zawale serca. Ryzyko emboli-
zacji zmniejsza się z biegiem czasu w wyniku po-
stępu procesu organizacji skrzepliny.
Zalecenia
1. Echokardiografia jest najbardziej użytecznym
badaniem diagnostycznym pierwszego rzutu
u pacjentów po zawale serca w celu oceny roz-
ległości obszaru martwicy, stopnia dysfunkcji
skurczowej LV, morfologii i funkcji zastawek
serca, obecności skrzeplin wewnątrzsercowych
oraz osierdzia.
2. Echokardiografia kontrastowa ma większą czu-
łość w wykrywaniu obecności skrzeplin w LV
u chorych po zawale serca.
3. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe
nie jest przydatne do oceny obecności skrze-
plin w LV u chorych po zawale serca.
Kardiomiopatie
U pacjentów z kardiomiopatią rozstrzeniową
(DCM, dilated cardiomiopathy), zarówno pierwotną,
jak i wtórną, występuje zwiększone ryzyko tworze-
nia skrzeplin wewnątrz jamy LV, zwłaszcza przy-
ściennie w obszarach hipokinetycznych LV [19].
Powikłania zakrzepowo-zatorowe są również typo-
we dla kardiomiopatii gąbczastej, czyli niescalenia
LV (LVNC, LV non-compaction), w przypadku któ-
rego ich przyczyną może być zarówno AF, jak i two-
rzenie się skrzeplin w zatokach mięśnia sercowe-
go. Podobnie jak u chorych po zawale serca również
w czasie długoterminowej obserwacji pacjentów
z DCM zwykle nie stwierdza się zmniejszenia roz-
miarów lub rezolucji skrzepliny. Przewlekła tera-
pia przeciwkrzepliwa może być skuteczna w zmniej-
szaniu ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych za-
równo w przypadku DCM, jak i LVNC ze względu
na obserwowaną 2-krotnie częstszą rezolucję skrze-
plin w wyniku stosowania warfaryny. W piśmien-
nictwie donosi się o 3–18-procentowym odsetku
występowania powikłań zakrzepowo-zatorowych
w grupie chorych z DCM w zależności od obecności
takich czynników jak: mały rzut serca, znaczna roz-
strzeń komór, rozległe odcinkowe zaburzenia kurcz-
liwości czy występowanie AF [20, 21]. Podobnie jak
u chorych po zawale serca echokardiografia odgrywa
tu decydującą rolę w ocenie funkcji LV i w wykrywa-
niu skrzeplin wewnątrzsercowych. Niezwykle pomoc-
ne, zwłaszcza w przypadku LVNC, może być zasto-
sowanie echokardiografii kontrastowej i trójwymiaro-
wej, umożliwiających bezpośrednie uwidocznienie
zatok w obrębia miokardium [17]. Badanie echokar-
diograficzne przezprzełykowe umożliwia lepszą wizu-
alizację segmentów podstawnych i środkowych LV,
ale nie poprawia obrazowania koniuszka.
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Zalecenia
1. Echokardiografia powinna być badaniem diag-
nostycznym pierwszego rzutu u chorych z roz-
poznaniem lub podejrzeniem kardiomiopatii,
wykonywanym w celu oceny stopnia dysfunk-
cji LV i/lub prawej komory oraz obecności
skrzeplin wewnątrzsercowych.
2. Echokardiografia kontrastowa ma większą czu-
łość w wykrywaniu obecności skrzeplin w LV
u chorych z rozpoznaniem kardiomiopatii.
Migotanie przedsionków
Problem występowania zatorowości obwodo-
wej u chorych z AF jest niezwykle ważny i złożony.
Wynika on z dużego rozpowszechnienia AF (0,4–1%
w populacji ogólnej — aż do 9% u osób powyżej 80.
roku życia) oraz częstości występowania powikłań
zatorowych w grupie pacjentów z AF: od 1% (po-
pulacja małego ryzyka) do 15% (populacja dużego
ryzyka) incydentów/rok [22]. Najczęstszym mecha-
nizmem wystąpienia incydentu zatorowego u cho-
rego z AF jest embolizacja skrzepliny z LAA, jed-
nak w 25% przypadków przyczyny są inne (choro-
ba naczyń mózgowych czy miażdżyca aorty
wstępującej). Należy pamiętać, że większość pa-
cjentów z AF to osoby powyżej 75. roku życia,
z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą i miażdżycą
tętnic szyjnych, a więc z niezależnymi, istotnymi
czynnikami ryzyka zatorowości obwodowej. Echo-
kardiografię rutynowo zaleca się u pacjentów z AF
w celu ustalenia jego przyczyny i wyboru właściwej
terapii [23]. Badanie echokardiograficzne przezklat-
kowe ma niezwykłą wartość w wykryciu choroby
serca będącej przyczyną AF, na co składa się: roz-
poznanie wady zastawkowej serca, ocena wymiarów
i objętości przedsionków, ocena wymiarów i grubo-
ści oraz funkcji skurczowej i rozkurczowej komór,
ocena niedomykalności trójdzielnej z oszacowaniem
ciśnienia skurczowego w prawej komorze. Badanie
echokardiograficzne przezprzełykowe służy głów-
nie do wykrycia sercowych źródeł zatorowości, bez-
piecznego przygotowania chorego do kardiowersji
oraz kwalifikacji i monitorowania w czasie zabiegów
ablacji AF czy zamykania LAA.
Echokardiografia w wykrywaniu skrzeplin
u chorych z migotaniem przedsionków
Rozwój dysfunkcji LA ze wzrostem ciśnienia
w jego jamie w wyniku obecności nadciśnienia tętni-
czego, AF, walwulopatii mitralnej czy ogłuszenia LA
po kardiowersji sprzyja powstawaniu skrzeplin
w lewym przedsionku. Badanie echokardiograficz-
ne przezprzełykowe, ze względu na wysoką czułość
i specyficzność, jest badaniem uważanym za refe-
rencyjne w wykrywaniu skrzeplin w LAA, najczęś-
ciej spotykanych w przebiegu AF. Umożliwia ono
również stwierdzenie objawów dysfunkcji LA towa-
rzyszących lub poprzedzających utworzenie skrze-
pliny, takich jak obecność spontanicznego kontra-
stu lub zmniejszenie prędkości przepływu w LAA
poniżej 30–40 cm/s [24]. Ostatnie badania wykazują
również przydatność TTE w ocenie funkcji LA
u wybranych pacjentów [25].
Echokardiografia w ocenie ryzyka
zatorowości u chorych z migotaniem
przedsionków
Ocena ryzyka wystąpienia incydentów zatoro-
wych u osób z AF jest konieczna przed podjęciem
decyzji o rozpoczęciu leczenia przeciwkrzepliwego,
potencjalnie związanego z możliwością powikłań
krwotocznych. Do stratyfikacji ryzyka u chorych
z AF zgodnie ze standardami wykorzystuje się kli-
niczną skalę ryzyka CHADS2DS2-VASc [23]. Pod-
czas gdy wskazania do zastosowania leczenia prze-
ciwkrzepliwego są wyraźnie określone u chorych
bez czynników ryzyka (kwas acetylosalicylowy)
i z wysokim ryzykiem (warfaryna), to nadal nie ma
jednoznacznych zasad leczenia pacjentów z ryzy-
kiem pośrednim, zwłaszcza przy dużym prawdopo-
dobieństwie wystąpienia powikłań krwotocznych
[23]. W tej sytuacji pomocne może być określenie
przy użyciu TTE/TEE echokardiograficznych pre-
dyktorów zwiększonego ryzyka zatorowości obwo-
dowej u chorych z AF, takich jak: dysfunkcja skur-
czowa LV (LVEF < 35%), nasilone zmiany miażdży-
cowe w aorcie wstępującej, obecność skrzepliny lub
spontanicznego kontrastu w LAA oraz objawy dys-
funkcji LAA (zmniejszenie prędkości przepływu
w LAA £ 20 cm/s i/lub upośledzenie czynności
skurczowej LAA stwierdzane przy użyciu techniki
M-mode). Funkcję skurczową LAA można ocenić,
stosując TTE/TEE zarówno w sposób bezpośredni
(frakcja zmiany powierzchni w 2D, frakcja skraca-
nia w M-mode, prędkość przepływu krwi przy uży-
ciu metody Dopplera), jak i pośredni (ocena obec-




odgrywa kluczową rolę w kwalifikacji do kardiower-
sji pacjentów z AF trwającym ponad 48 godzin po
kilkugodzinnej terapii heparyną niefrakcjonowaną
lub drobnocząsteczkową pod warunkiem wyklucze-
nia obecności skrzeplin w LA i w LAA w badaniu
echokardiograficznym przezprzełykowym [26, 27].
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W przypadku stwierdzenia w TEE występowania
skrzeplin zaleca się doustne leczenie przeciwkrze-
pliwe przez co najmniej 3 tygodnie oraz przeprowa-
dzenie kontrolnego TEE tuż przed planowaną kar-
diowersją. Zastosowanie powyższego schematu
postępowania wiąże się z 2-krotnym zmniejszeniem
ryzyka powikłań krwotocznych w 8-tygodniowym
okresie obserwacji oraz większym odsetkiem przy-
wrócenia rytmu zatokowego w obecności krótko trwa-
jącego AF [26, 28]. Niezależnie od wyniku TEE wy-
konywanego przed kardiowersją zaleca się doustną
terapię przeciwkrzepliwą przez 4 tygodnie po kardio-
wersji w celu zmniejszenia ryzyka powikłań zatoro-
wych mogących wystąpić w wyniku dysfunkcji LAA
(ogłuszenie LA, atrial stunning) we wczesnym okre-
sie po kardiowersji. Większość przypadków ogłusze-
nia LA po kardiowersji ustępuje w ciągu 48–72 go-
dzin, najpóźniej do 7 dni od przeprowadzenia zabie-
gu. Stwierdzenie prawidłowej funkcji LA 7 dni po
kardiowersji wskazuje na małe ryzyko zatorowe
oraz pozwala na bezpieczne zaprzestanie leczenia
przeciwkrzepliwego [27]. Jest to też niezależny
predyktor braku nawrotów AF w obserwacji krót-
ko- i długoterminowej. Pewnym ograniczeniem
takiego schematu postępowania w kwalifikacji pa-
cjentów z AF do kardiowersji jest konieczność kil-
kukrotnego wykonywania półinwazyjnego badania,
jakim jest TEE.
Zalecenia
Wskazania do wykonania TTE u chorych z AF:
— rozpoznanie i ocena istotności choroby serca
będącej przyczyną AF (choroba wieńcowa,
wada zastawkowa serca, kardiomiopatia, dys-
funkcja komór serca);
— przed kardiowersją trzepotania przedsionków
(obecność tej arytmii świadczy zwykle o istot-
nym uszkodzeniu serca);
— ustalenie wskazań, monitorowanie zabiegu i ob-
serwacja długoterminowa pacjentów kwalifiko-
wanych do leczenia inwazyjnego AF (ablacja
AF, zamknięcie LAA).
Wskazania do wykonania TEE u chorych z AF:
— kwalifikacja i monitorowanie pacjentów z AF le-
czonych za pomocą kardiowersji poprzedzonej
krótkotrwałą terapią przeciwkrzepliwą;
— wybrane sytuacje kliniczne (przed inwazyjnym
leczeniem AF, nawroty incydentów zatorowych
mimo właściwie prowadzonego leczenia prze-
ciwkrzepliwego);
— określanie ryzyka zatorowości w przyszłości
(badanie funkcji LAA).
Przetrwały otwór owalny
Przetrwały otwór owalny będący pozostałością
komunikacji międzyprzedsionkowej obecnej
w życiu płodowym stwierdza się u 1/4–1/3 popula-
cji  dorosłych osób [29]. Brak zrośnięcia przegrody
pierwotnej (od strony LA) i wtórnej (od strony pra-
wego przedsionka) w sytuacji wzrostu ciśnienia
w prawym przedsionku (jak w próbie Valsalvy czy
nadciśnieniu płucnym) stwarza warunki do powsta-
nia prawo-lewego przecieku krwi przez PFO. Ist-
nieje wiele wariantów anatomicznych PFO, w tym
rzadko występujące postaci ze stałą komunikacją
międzyprzedsionkową z dominującym przeciekiem
lewo-prawym, okresowo odwróconym. W niektó-
rych przypadkach, przy znacznym powiększeniu jam
przedsionków lub obecności tętniaka międzyprzed-
sionkowego, powstaje prawdziwy ubytek przegro-
dy międzyprzedsionkowej z samoistnym przecie-
kiem lewo-prawym (tzw. fenestracje dołu owalne-
go). Tętniaka przegrody międzyprzedsionkowej
można rozpoznać na podstawie stwierdzenia stałe-
go przemieszczenia lub nadmiernej ruchomości
przegrody międzyprzedsionkowej powodujących jej
przesunięcie w stronę jednego z przedsionków
o więcej niż 1 cm od płaszczyzny przegrody. Obec-
ność tętniaka przegrody międzyprzedsionkowej
sprzyja tworzeniu skrzeplin w LA. Badania przepro-
wadzone w ostatnich latach spowodowały, że zwró-
cono uwagę na związek między obecnością PFO
i tętniaka przegrody międzyprzedsionkowej
(zwłaszcza przy ich współistnieniu) a wystąpieniem
udaru mózgu kryptogennego, zwłaszcza u młodych
osób poniżej 55. roku życia [30–33]. W takiej sytu-
acji najczęstszy patomechanizm udaru mózgu pole-
ga na pojawieniu się zatorowości paradoksalnej
(spowodowanej obecnością prawo-lewego przecie-
ku międzyprzedsionkowego) materiałem zatoro-
wym (najczęściej w postaci skrzeplin) z serca pra-
wego lub obwodowego układu żylnego [30–33]. Za-
torowość paradoksalna przez PFO wydaje się
stosunkowo rzadką przyczyną niedokrwienia
mózgu, z wyjątkiem przypadków ostrej zatorowości
płucnej ze wzrostem ciśnienia w prawym przedsion-
ku. Należy jednak rozważyć udział PFO w patome-
chanizmie incydentów niedokrwienia mózgu o nie-
wyjaśnionej etiologii, zwłaszcza w następujących
sytuacjach klinicznych: wiek poniżej 55. roku życia
(w populacjach starszych osób istnieje większe
prawdopodobieństwo obecności nasilonego proce-
su miażdżycowego lub niemego klinicznie AF jako
przyczyn niedokrwienia mózgu), wykazanie związ-
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ku czasowego między zakrzepicą żylną a incyden-
tem niedokrwienia mózgu, współistnienie PFO
i tętniaka przegrody międzyprzedsionkowej [32],
obecność dużych przecieków prawo-lewych przez
PFO (powyżej 20 pęcherzyków kontrastu sponta-
nicznie lub po prowokacji podczas próby Valsalvy)
[34–36]. W przypadku stwierdzenia związku między
PFO a niedokrwieniem mózgu należy rozważyć de-
cyzję o przezskórnym zamknięciu PFO [31, 37–40].
Echokardiografia w diagnostyce
przetrwałego otworu owalnego
Na obecność prawo-lewego przecieku we-
wnątrzsercowego może wskazywać zarejestrowa-
nie w tętnicach mózgowych środka kontrastowego
podanego dożylnie podczas przezczaszkowego ba-
dania ultrasonograficznego wykonanego u pacjenta
hospitalizowanego na oddziale neurologii z powo-
du incydentu niedokrwienia mózgu. Rozpoznanie
PFO umożliwia przeprowadzenie TTE z użyciem
kontrastu, w którym należy wykazać obecność ko-
munikacji międzyprzedsionkowej ze spontanicznym
lub prowokowanym podczas próby Valsalvy prze-
chodzeniem pęcherzyków kontrastu ze strony pra-
wej na lewą w czasie 3–4 cykli pracy serca [34].
Również uwidocznienie metodą fali pulsacyjnej
i doplera kolorowego przecieku krwi prawo-lewego
lub lewo-prawego biorącego początek w obszarze
dołu owalnego wskazuje na obecność PFO. Na pod-
stawie liczby pęcherzyków kontrastu przechodzą-
cych do LA w spoczynku lub po wykonaniu próby
Valsalvy w trakcie 3 kolejnych cykli serca wyróż-
niono 3 stopnie nasilenia przecieku przez PFO: mały
(3–5 pęcherzyków), średni (6–25) i duży (> 25) [34].
Metodą referencyjną w rozpoznawaniu PFO jest
TEE z użyciem kontrastu, charakteryzujące się
wyższą czułością od TTE (94% v. 80%) [10, 11].
Zalecenia
1. Metodą referencyjną w rozpoznawaniu PFO
jest TEE z użyciem kontrastu i z prawidłowo
przeprowadzoną próbą Valsalvy. W wybranych
przypadkach przy uzyskaniu obrazu bardzo
dobrej jakości wystarczające może być TTE.
2. Czynniki wykrywane w echokardiografii mogące
wskazywać na zatorowość paradoksalną przez
PFO jako mechanizm wystąpienia udaru mózgu
o niewyjaśnionej etiologii to: tętniak przegro-
dy międzyprzedsionkowej, duży przeciek pra-
wo-lewy przez PFO występujący spontanicznie
lub po prowokacji podczas próby Valsalvy.
Miażdżyca aorty
Rozwój zmian miażdżycowych aorty nasila się
wraz z wiekiem i obecnością czynników ryzyka
miażdżycy, takich jak: nadciśnienie tętnicze, hiper-
cholesterolemia, cukrzyca czy palenie tytoniu. Czę-
stość występowania takich zmian w aorcie zależy
od charakterystyki badanej populacji. W populacji
ogólnej ogniska miażdżycowe w aorcie, zwykle zstę-
pującej, uwidoczniono u 51% spośród losowo wy-
branych osób powyżej 45. roku życia [41]. Złożone
blaszki miażdżycowe stwierdzono w 7,6% przypad-
ków. Ogniska miażdżycowe w aorcie występują
u 38% pacjentów z istotnymi zmianami miażdżyco-
wymi w tętnicach szyjnych. Obserwuje się je u 92%
osób z chorobą wieńcową [41]. Badania przeprowa-
dzone w ostatnich latach wykazały związek między
obecnością zmian miażdżycowych w aorcie a wystą-
pieniem udaru mózgu i zatorowości obwodowej
[42, 43]. U 60% chorych z przebytym udarem mózgu
powyżej 60. roku życia stwierdzono zmiany
miażdżycowe w łuku aorty [43]. Wykazano, że po-
wikłana miażdżyca aorty jest niezależnym czynni-
kiem wystąpienia udaru mózgu (poza AF czy
miażdżycą tętnic szyjnych), z 4-krotnie większym
ryzykiem pojawienia się incydentu w czasie 13 mie-
sięcy obserwacji pacjentów z dużym ryzykiem AF
i obecnością zmian miażdżycowych ruchomych, du-
żych (> 4 mm) i z owrzodzeniami [44]. Innym po-
wikłaniem miażdżycy aorty jest zespół embolizacji
cholesterolowej, który może wystąpić spontanicz-
nie lub w wyniku przeprowadzenia procedur we-
wnątrznaczyniowych, takich jak cewnikowanie ser-
ca czy założenie kontrapulsacji wewnątrzaortalnej
[45]. Miażdżyca aorty wstępującej i łuku aorty nie-
sie ze sobą również duże ryzyko wystąpienia udaru
śródoperacyjnego [46].
Rozpoznawanie miażdżycy aorty
Ogniska miażdżycowe w aorcie definiuje się
jako nieregularne pogrubienie intimy, o szerokości
co najmniej 2 mm. Na podstawie ich cech morfolo-
gicznych można je zakwalifikować jako zmiany pro-
ste lub złożone. Te ostatnie to blaszki miażdżyco-
we z obecnymi owrzodzeniami, przerywające ela-
styczną błonę wewnętrzną i drążące w głąb błony
środkowej aorty. Przydatność TTE w rozpoznawa-
niu miażdżycy aorty ma ograniczoną wartość, pole-
gającą głównie na uwidocznieniu początkowych
odcinków gałęzi naczyń odchodzących od aorty, przy
wykorzystaniu projekcji nadmostkowej z użyciem
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obrazowania harmonicznego. Badanie echokardio-
graficzne przezprzełykowe uznaje się za metodę
z wyboru w ocenie ognisk miażdżycowych w aor-
cie, charakteryzującą się lepszą rozdzielczością ob-
razu i dobrą powtarzalnością. Umożliwia ono prze-
prowadzenie pełnej oceny blaszki miażdżycowej
z podaniem jej grubości oraz obecności owrzodzeń,
zwapnień i ruchomych skrzeplin oraz określeniem
jej potencjału zatorowego. Przewaga TEE nad in-
nymi metodami obrazowania polega na jego zdolno-
ści do oceny ruchomości blaszki w czasie rzeczy-
wistym. W badaniu French Aortic Plaque In Stroke
wykazano, że blaszki miażdżycowe o grubości wy-
noszącej co najmniej 4 mm mają istotnie większy
potencjał zatorowy [44]. Ryzyko to nasila obecność
w obrębie blaszki ruchomych skrzeplin, owrzodzeń
o wielkości 2 mm i większych oraz brak zwapnień.
Przy ocenie stopnia nasilenia zmian miażdżycowych
można się posłużyć następującą klasyfikacją według
Montgomery’ego: stopień I — pogrubienie intimy
poniżej 4 mm; stopień II — rozlane pogrubienie
intimy wynoszące co najmniej 4 mm; stopień III —
ognisko miażdżycowe mniejsze niż 5 mm; stopień
IV — ognisko miażdżycowe większe niż 5 mm; sto-
pień V — ruchoma blaszka miażdżycowa [47]. Ba-
danie echokardiograficzne przezprzełykowe jest
najlepszą metodą obrazowania dużych, ruchomych
skrzeplin w aorcie, wymagających w niektórych
przypadkach, przy nawracających incydentach za-
torowych, leczenia chirurgicznego [48]. Badanie to
służy również do wykluczenia rozwarstwienia aor-
ty wstępującej, mogącego być przyczyną udaru
mózgu lub TIA [48].
Zalecenia
1. U pacjentów z udarem mózgu TTE może słu-
żyć do stwierdzenia obecności ognisk miażdży-
cowych w łuku aorty. W przypadku złej jakości
obrazu konieczne może być przeprowadzenie
TEE, zarówno w celu wykluczenia obecności,
jak i dokładnej charakterystyki morfologicznej
blaszek miażdżycowych, przydatnej do ustale-
nia właściwej terapii.
2. U pacjentów z zatorowością obwodową, przy
braku uwidocznienia źródeł zatorowości
w TTE, konieczne jest przeprowadzenie TEE
jako metody z wyboru w celu wykluczenia
obecności ruchomych blaszek miażdżycowych
lub skrzeplin w świetle aorty.
Masa wewnątrzsercowa
Echokardiografia jest podstawową metodą ob-
razową stosowaną w diagnostyce masy wewnątrzser-
cowej: dostarcza dokładnych informacji anatomicz-
nych i czynnościowych, pozwala na identyfikację
warunków sprzyjających jej powstaniu, umożliwia
przeprowadzenie dokładnej oceny morfologicznej
z podaniem pełnej charakterystyki zmiany, służy do
monitorowania skuteczności leczenia, jest opty-
malną metodą obrazowania zmian mniejszych niż
1 cm i zmian wywodzących się z zastawek. Poza po-
jedynczymi sytuacjami, w których konieczne jest
użycie innych metod obrazowania, w ogromnej
większości przypadków echokardiografia jest wy-
starczającą metodą do oceny przedoperacyjnej zmia-
ny, w tym różnicowania między tworami patologicz-
nymi a różnymi wariantami normy i artefaktami
(prawy przedsionek: siatka Chiari, zastawka Eusta-
chiusza, crista terminalis, cewniki/elektrody we-
wnątrzsercowe, przerost tłuszczowy przegrody
międzyprzedsionkowej, mięśnie grzebieniaste,
tkanka tłuszczowa wokół pierścienia trójdzielnego;
LA: przerost tłuszczowy przegrody międzyprzed-
sionkowej, otwór owalny, zatoka poprzeczna, zwap-
nienia pierścienia mitralnego, zatoka wieńcowa,
brzeg między lewą górną żyłą płucną a LAA, mięśnie
grzebieniaste; LV: beleczki mięśnia, struny rzeko-
me, mięśnie brodawkowate; prawa komora: cewni-
ki/elektrody wewnątrzsercowe, wiązki mięśniowe/
/beleczki mięśnia, wiązka pośrednia) [49, 50].
Śluzak
Śluzak jest najczęstszym łagodnym guzem ser-
ca, stanowiącym 30–50% pierwotnych nowotworów
serca. Około 80% śluzaków lokalizuje się w LA
w okolicy dołu owalnego, rzadziej guz ten występuje
w prawym przedsionku (15%), komorach serca (5%)
czy wieloogniskowo (5%) [49, 50]. U ponad 50%
chorych śluzak LA powoduje pojawienie się obja-
wów zwężenia zastawki mitralnej. Śluzaki prawe-
go przedsionka, poprzez obstrukcję zastawki trój-
dzielnej, mogą wywoływać symptomy prawokomo-
rowej HF. Objawy zatorowości dotyczą 30–40%
chorych ze śluzakiem, zwłaszcza w przypadku po-
staci poliploidalnych i śluzowatych oraz postaci
występujących rodzinnie. Typowy obraz śluzaka
w echokardiografii to ruchoma, uszypułowania masa
przytwierdzona do wsierdzia w okolicy dołu owal-
nego. Do ustalenia rozpoznania zwykle wystarcza
przeprowadzenie TTE, choć przy małych guzach,
zwłaszcza przy lokalizacji w prawym sercu, mogą
być konieczne TEE oraz echokardiografia trójwy-
miarowa. Jeśli nie udaje się uwidocznić szypuły
guza, pomocne może być wykonanie rezonansu
magnetycznego lub tomografii komputerowej.
Śluzaki najczęściej wymagają różnicowania ze
skrzeplinami.
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Papillary fibroelastoma
Papillary fibroelastoma stanowią 85–90% guzów
związanych z zastawkami (pozostałe to śluzaki oraz
włókniaki) [49]. Są one małymi (zwykle o średnicy
0,5–2,0 cm) tworami, często mylonymi z wegeta-
cjami. Właściwe rozpoznanie w dużym stopniu za-
leży od obrazu klinicznego pacjenta oraz obecności
lub braku objawów zakażenia. Guzy te, zwykle
o nieregularnym kształcie (podobne do liścia paproci
lub palmy), są przytwierdzone do komorowej po-
wierzchni zastawki za pomocą małej szypuły. Ich
ruchomość jest niezależnym czynnikiem rokowni-
czym zgonu i zatorowości. Istotną niedomykalność
mitralną w przebiegu rozwoju guza stwierdza się
rzadko. Pacjentów z guzami nieruchomymi, u któ-
rych nie występują objawy, można poddać obserwa-
cji, ale należy ją prowadzić regularnie. W diagnosty-
ce różnicowej trzeba uwzględnić wyrośla Lambla
(zwykle mniejsze, w obrębie niezmienionych zasta-
wek, przeważnie u starszych pacjentów).
Zalecenia
Echokardiografia jest:
— zalecana w ocenie pacjentów z objawami kli-
nicznymi wskazującymi na obecność masy we-
wnątrzsercowej;
— niezbędna do wyboru optymalnej metody lecze-
nia (leczenie kardiochirurgiczne lub przeciwkrze-
pliwe) u pacjentów z chorobą serca predysponu-
jącą do tworzenia się masy wewnątrzsercowej;
— zalecana w celu monitorowania po zabiegach
usunięcia masy wewnątrzsercowej o dużym
ryzyku nawrotu (np. śluzak);
— zalecana u pacjentów z chorobą nowotworową
w celu oceny zajęcia serca procesem chorobowym.
Infekcyjne zapalenie wsierdzia
Incydenty zatorowe są jednym z najpoważniej-
szych powikłań infekcyjnego zapalenia wsierdzia
(IE, infective endocarditis), pogarszającym rokowa-
nie zwłaszcza w przypadku wystąpienia zatorowo-
ści mózgowej [51, 52]. Echokardiografia odgrywa
kluczową rolę w postępowaniu u pacjentów z IE
i może być użyteczna zarówno w diagnostyce cho-
rych z zatorowością obwodową o nieznanej przyczy-




Częstość występowania zatorowości obwodo-
wej u chorych z IE ocenia się na 10–50% [51]. Jest
to wartość zaniżona, gdyż wiele incydentów zato-
rowych przebiega bez objawów klinicznych [51].
W większości przypadków IE podejrzewa się na
podstawie typowych objawów klinicznych, jednak
czasami jest ono rozpoznawane w wyniku stwier-
dzenia typowych dla IE zmian w TEE u chorych dia-
gnozowanych z powodu nieznanej przyczyny zato-
rowości. Zatorowość może być pierwszym objawem
IE, a większość incydentów zatorowych występuje
przed rozpoczęciem antybiotykoterapii [53]. Zmia-
nami typowymi dla IE stwierdzanymi w echokardio-
grafii, uznawanymi za tak zwane duże kryteria dia-
gnostyczne tej choroby, są: wegetacje, ropień
okołozastawkowy i świeże rozejście się protezy za-
stawkowej [54]. Typowe cechy wegetacji w echo-
kardiografii to: dodatkowa masa, przytwierdzona
najczęściej do wsierdzia zastawkowego (rzadziej
wsierdzia ściennego lub mięśni brodawkowatych),
o echogenności innej niż echogenność otaczających
ją struktur serca i chaotycznym ruchu, niezależnym
od ruchu zastawki, z którą jest związana. Zgodnie
ze standardami Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego (ESC, European Society of Cardiology)
badanie echokardiograficzne należy wykonać w każ-
dym przypadku podejrzenia IE [54]. Umożliwia ono
nie tylko ustalenie rozpoznania, ale również ocenę
stopnia uszkodzenia zastawek, wykrycie powikłań
sercowych oraz przewidywanie rokowania i ryzyka
zatorowości. Badaniem diagnostycznym pierwszego
rzutu jest TTE z czułością wykrywania wegetacji
około 60%. Wykonanie TEE jest wskazane w przy-
padku wątpliwego wyniku TTE, a także u pacjentów
z protezą zastawkową lub elektrodą wewnątrzser-
cową oraz przy podejrzeniu ropnia okołozastawko-
wego [54]. Czułość TEE w wykrywaniu wegetacji
wynosi 85–90%. Jest to badanie niezastąpione przy
podejrzeniu powikłań okołozastawkowych, w tym
w celu wykluczenia obecności ropnia. Nawet przy za-
stosowaniu TEE czułość echokardiografii w rozpo-
znaniu IE jest mniejsza u chorych z protezą zastaw-
kową i wszczepionymi urządzeniami wewnątrzserco-
wymi. Identyfikacja wegetacji jest szczególnie trudna
u pacjentów z MVP i obecnym pogrubieniem płatków
zastawki, przy małych rozmiarach wegetacji (< 2 mm)
lub po ich embolizacji. Z tego powodu TTE/TEE po-
winno się powtarzać w odstępach kilkudniowych, jeśli
wynik pierwszego badania będzie ujemny, a istnieje
duże prawdopodobieństwo kliniczne rozpoznania IE.
W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić skrzepli-
nę, fibroelastoma czy IE niebakteryjne zakrzepowe.
Zalecenia
1. Badanie echokardiograficzne przezklatkowe
jest badaniem diagnostycznym pierwszego rzu-
tu przy podejrzeniu IE.
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2. Ze względu na większą czułość badania wyko-
nanie TEE jest wskazane w przypadku ujemne-
go wyniku TTE przy dużym klinicznym praw-
dopodobieństwie IE oraz u pacjentów z podej-
rzeniem tej choroby na protezie zastawkowej,
a także przy niediagnostycznych obrazach w TTE.
3. Zaleca się powtarzanie TTE/TEE w odstępach
7–10-dniowych w przypadku ujemnego wyni-
ku echokardiografii i dużego klinicznego praw-
dopodobieństwa rozpoznania IE.
Echokardiografia w przewidywaniu ryzyka
zatorowości u chorych z infekcyjnym
zapaleniem wsierdzia
Oprócz zastosowania w diagnostyce echokar-
diografię wykorzystuje się także do oceny ryzyka
zatorowości u chorych na IE [53]. Do czynników
ryzyka zatorowości zalicza się: obecność wegetacji,
zwłaszcza w obrębie zastawki mitralnej, ich rucho-
mość oraz zmianę wielkości wegetacji w czasie an-
tybiotykoterapii. Szczególnie duże ryzyko emboli-
zacji stwierdza się u pacjentów z dużymi (> 15 mm),
ruchomymi wegetacjami, zwłaszcza przy IE zastaw-
ki mitralnej o etiologii gronkowcowej. Ryzyko wy-
stąpienia nowych incydentów zatorowych jest naj-
większe w czasie pierwszych dni antybiotykotera-
pii, zmniejsza się po okresie 2 tygodni leczenia
i utrzymuje się na pewnym poziomie aż do momen-
tu zniknięcia wegetacji. Z tego powodu korzyść
z leczenia kardiochirurgicznego IE zastosowanego
w celu uniknięcia zatorowości jest największa
w pierwszym tygodniu antybiotykoterapii.
Zalecenia
1. Ryzyko zatorowości w przypadku IE jest większe
przy obecności wegetacji dużych (> 10 mm),





wewnątrzsercowe stanowią istotne potencjalne źró-
dło zatorowości. Obecność wszczepialnego materia-
łu wewnątrzsercowego u pacjenta z incydentem
zatorowym wskazuje na CSE.
Protezy zastawkowe
Pojawienie się incydentu zatorowego u pacjen-
ta z protezą zastawkową może wskazywać na obec-
ność IE na protezie zastawki lub na zakrzepicę pro-
tezy. Zakrzepica protezy jest jednym z najpoważ-
niejszych powikłań występujących po wszczepieniu
protez zastawkowych mechanicznych. Ryzyko wy-
stąpienia zakrzepicy protezy jest duże zwłaszcza we
wczesnym okresie pooperacyjnym, po przerwaniu
leczenia przeciwkrzepliwego oraz u kobiet w ciąży
[55]. Przy podejrzeniu zakrzepicy protezy zastaw-
kowej należy wykonać zarówno TTE, jak i TEE.
W przypadku wystąpienia ciężkiej zakrzepicy ob-
strukcyjnej protezy zastawkowej badaniem pierw-
szego rzutu jest TTE, w którym można stwierdzić:
nieprawidłowy strumień przepływu przez zastawkę
w badaniu doplerem kolorowym, wzrost wartości
gradientu przezzastawkowego oraz zmniejszenie
efektywnej powierzchni ujścia. Badanie echokardio-
graficzne przezprzełykowe jest metodą z wyboru
stosowaną w celu wykrycia głównych objawów za-
krzepicy protezy, takich jak: restrykcja ruchu płat-
ka/ów lub dysku/ów, nieprawidłowy centralny stru-
mień fali zwrotnej, brak fizjologicznych strumieni
fali zwrotnej w protezach mechanicznych oraz bez-
pośrednie uwidocznienie skrzepliny lub łuszczki
w obrębie protezy, z określeniem rozległości obsza-
ru objętego skrzepliną. Ryzyko powikłań zatoro-
wych w czasie zastosowanego leczenia tromboli-
tycznego jest szczególnie wysokie przy dużych
skrzeplinach (> 0,8 cm2) — przeprowadzenie TEE
może w takich przypadkach pomóc zakwalifikować
pacjenta do leczenia kardiochirurgicznego, przeciw-
krzepliwego lub trombolitycznego. Badania echo-
kardiograficznego przezprzełykowego i przezklat-
kowego używa się również do monitorowania sku-
teczności leczenia chorych z zakrzepicą protezy
zastawkowej. Rozpoznanie częściowej zakrzepicy
zastawki jest szczególnie trudne, zwłaszcza przy
braku istotnej obstrukcji zastawki. W tych sytu-
acjach metodą z wyboru jest TEE, chociaż i to ba-
danie ma tutaj swoje ograniczenia (np. różnicowa-
nie skrzepliny z wegetacją oraz odróżnienie tych
struktur od szwu chirurgicznego lub nitek włókni-
ka), zwłaszcza przy ocenie protezy zastawki aortal-
nej w obecności protezy zastawki mitralnej.
Zalecenia
1. W każdym przypadku incydentu zatorowego
u pacjenta z protezą zastawkową należy wy-
konać TTE.
2. W przypadku ujemnego wyniku TTE u pacjen-
ta z protezą zastawkową i incydentem zatoro-
wym należy wykonać TEE (jako badanie
o większej czułości diagnostycznej).
3. Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe
odgrywa istotną rolę w wyborze strategii tera-
peutycznej w przypadku zakrzepicy protezy
zastawkowej, wskazując na leczenie kardiochi-
rurgiczne przy obecności dużej skrzepliny.
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4. Po zastosowaniu leczenia trombolitycznego lub
przeciwkrzepliwego zakrzepicy protezy za-
stawkowej zaleca się wykonanie TTE/TEE
w celu monitorowania skuteczności leczenia.
Wszczepialne urządzenia wewnątrzsercowe
Jeżeli u chorego z wszczepialnym urządzeniem
wewnątrzsercowym (elektroda wewnątrzsercowa
do stałej stymulacji serca, kardiowerter defibrylator
itp.) dojdzie do incydentu zatorowego, należy poszu-
kiwać źródła zatorowości w prawym sercu (dotyczy
to zatorowości płucnej lub obwodowej, która nastą-
piła w mechanizmie zatorowości paradoksalnej przez
PFO). Przy poszukiwaniu zakrzepicy i/lub IE w ob-
rębie urządzenia wewnątrzsercowego w takim przy-
padku użyteczne są zarówno TTE, jak i TEE. Echo-
kardiografia znajduje również zastosowanie w kon-
troli odległej po przezskórnym zamknięciu PFO
w tej grupie chorych, zwłaszcza w przypadku wystą-
pienia nowego incydentu zatorowego [38].
Choroby serca będące rzadko
przyczyną zatorowości
Wypadanie płatka zastawki mitralnej
Wypadanie płatka zastawki mitralnej występuje
w populacji z częstością około 2%, zwłaszcza u mło-
dych kobiet. Wyniki nowych badań nie potwierdzają
wcześniejszych doniesień o obecności MVP u 1/3
pacjentów z niedokrwieniem mózgu poniżej 45.
roku życia [56]. Są dane w piśmiennictwie mówią-
ce o zwyrodnieniu śluzowatym zastawki mitralnej
i towarzyszących mu nadkomorowych zaburzeniach
rytmu jako czynnikach ryzyka udaru mózgu. Obec-
nie jednak uważa się, że ryzyko powikłań zatoro-
wych u chorych z MVP jest bardzo małe i wynosi
około 1/6000 pacjentolat. Mechanizm wystąpienia
udaru mózgu w MVP nie jest do końca jasny. Roz-
waża się możliwość embolizacji kompleksów płyt-
ki–fibryna powstających na zmienionych płatkach
zastawki lub zatorowość paradoksalną w obecności
tętniaka przegrody międzyprzedsionkowej i PFO.
Zwapnienia pierścienia mitralnego
Zwapnienia pierścienia mitralnego (MAC, mi-
tral annulus calcification) są często obecne w prze-
biegu przewlekłego niezapalnego procesu degene-
racyjnego pierścienia zastawki. W badaniu Framin-
gham wykazano 2-krotnie częstsze występowanie
udarów mózgu u chorych z MAC, co wynika praw-
dopodobnie głównie z tego, że jest ono dobrym
markerem nasilenia procesu miażdżycowego i obec-
ności innych chorób układu sercowo-naczyniowego.
Wykazanie przy użyciu TTE/TEE obecności rucho-
mych blaszek miażdżycowych w łączności z pierście-
niem mitralnym może wskazywać na bezpośredni
związek przyczynowo-skutkowy między tym zjawi-
skiem a wystąpieniem incydentu zatorowego.
Postać kalcyfikacyjna zwężenia zastawki
aortalnej
Jest to częsta choroba o etiologii degeneracyj-
nej, reumatycznej lub na podłożu wrodzonej wady
serca. Powikłania zatorowe u tych chorych są rzad-
kie, występują głównie podczas przezskórnych za-
biegów inwazyjnych obejmujących okolicę zastaw-
ki aortalnej (cewnikowanie serca, walwuloplastyka
lub implantacja zastawki).
Zalecenia
1. Stwierdzenie w echokardiografii wykonanej
u pacjenta z incydentem zatorowym MVP,
MAC lub zwężenia zastawki aortalnej może być
zjawiskiem przypadkowym.
2. Echokardiografię zaleca się pacjentom z MVP,
MAC lub zwężeniem zastawki aortalnej w przy-
padku wystąpienia incydentu zatorowego.
Spojrzenie kardiologiczne neurologa
U każdego pacjenta z udarem mózgu należy
wykonać 12-odprowadzeniowe EKG w celu wyklu-
czenia ostrego zawału serca i zaburzeń rytmu ser-
ca. W czasie badań podmiotowego i przedmiotowe-
go neurolog powinien zwrócić uwagę na następują-
ce dane: występowanie AF, obecność protez
zastawkowych lub wad zastawkowych serca, obja-
wów HF, zakrzepicy żylnej lub zatorowości płucnej.
Zarówno echokardiografia, jak i przezczaszkowe
doplerowskie badanie ultrasonograficzne są wiary-
godnymi testami diagnostycznymi stosowanymi
w celu wykrycia zatorowości paradoksalnej jako me-
chanizmu zatorowości mózgowej (tzw. „shunt te-
sts”). Badania echokardiograficzne przezprzełyko-
we i przezklatkowe są najlepszymi badaniami słu-
żącymi zobrazowaniu tętniaka lub skrzepliny w LV,
jednak nie wykluczają obecności zmian miażdżyco-
wo-zakrzepowych łuku aorty. W celu wykluczenia
istotnego zwężenia tętnic szyjnych oraz dużych
i małych tętnic mózgowych należy wykonać bada-
nie duplex tętnic szyjnych lub badanie naczyniowe
przy użyciu rezonansu magnetycznego bądź tomo-
grafii komputerowej. Badania te są również pomoc-
ne w określeniu czasu i stopnia spontanicznej lub
powstałej w wyniku zastosowanej trombolizy reka-
nalizacji dużych gałęzi mózgowych zamkniętych
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w mechanizmie zatorowym. Ma to znaczenie
w identyfikacji sercowopochodnego mechanizmu
zamknięcia tętnicy mózgowej. Trudnym problemem
diagnostycznym pozostaje wykrycie napadowego
AF. Podczas wywiadu należy zwrócić uwagę na
występowanie kołatań serca, przemijającej tachy-
kardii czy nieregularnego bicia serca. Jeśli nie
stwierdza się cech AF w EKG przy przyjęciu, na-
leży zlecić 24-godzinne badanie EKG metodą Hol-
tera, pamiętając, że dzięki niemu udaje się wykryć
napadowe AF jedynie u 1,2–8% chorych z tej po-
pulacji. Powtarzanie EKG metodą Holtera zwykle
nie wnosi nowych informacji. W kolejnym etapie
diagnostyki pacjenta z udarem i podejrzeniem CSE
oraz AF zaleca się implantację rekordera zdarzeń.
Badanie echokardiograficzne przezprzełykowe od-
grywa kluczową rolę diagnostyczną w tej grupie
chorych ze względu na możliwość uwidocznienia
skrzepliny w LAA.
Wnioski
W ciągu ostatnich dwóch dekad osiągnięto
ogromny postęp w dziedzinie nieinwazyjnej diagno-
styki CSE. U wszystkich pacjentów z objawami uda-
ru mózgu lub TIA należy uwzględnić potencjalne
sercowopochodne źródło zatorowości. Biorąc to pod
uwagę, echokardiografia stanowi nie tylko potężne
narzędzie diagnostyczne wykrywania CSE, ale rów-
nież odgrywa znaczącą rolę w prewencji pierwotnej
i wtórnej udaru powstającego w tym mechanizmie.
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